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5. În studiul dat s-a înregistrat un caz (4%) de mortalitate antenatală cauzată de boala 
hemolitică a fătului, lauzei nu i s-a acordat triere  necesară cu anti D-Ig din lipsa acesteea în 
maternitate.  
Este necesară  asigurarea maternităţilor cu anti D-imunoglobulină şi administrarea 
acesteea la femeile Rh(-) negative după avort sau naşterea unui copil cu Rh-pozitiv; trierea 
femeilor gravide cu Rh(-) şi anticorpi la naştere la instituţiile medicale de nivelul III. 
 
Abrevieri 
1. SNC - Sistemul Nervos Central 
2. RDIU – retard de dezvoltare intrauterină 
3. AFP –alfa feto proteina 
4. GI – gastro intestinal 
5. Sdr.- sindromul 
6. USG – ultrasonografie 
7. AGU – analiza generală a urinei 
8. Pr. – proba 
9. IRVA – Infecţie respiratorie virală acută 
10. TORCH – Toxoplasmă, oreion, chlamidie ,herpes virus tipII 
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Summary 
Aspects of pregnancy progressionin children with extremely low 
birthweight (500-1000 g) 
The birth of children with extremely low weight (500-1000 g) is an important issue, with 
multiple unsolved questions, due to the combination of numerous ethiopathogenetic factors and  
the need to prolong the pregnancy and fetus maturation. The study was conducted on a total of 
168 
 
331 pregnant women, that gave birth to children weighing between 500 – 1000 g. ,including 
research of some aspects of diagnosis and conduct of children with extremely low birthweight. 
The complicated pregnanancy progress was researched and how perinatal indices were 
influenced, considering extremely low birthweight. 
 
Rezumat 
Copiii cu masa extrem de mică la naștere (MEMN) prezintă o problemă importantă, cu 
multiple întrebări nesoluţionate, din cauza complexității etio-patogenetice și necesității de a 
prelungi evoluția sarcinii, în scopul maturizării pe cât este posibil a fătului. Studiul a fost 
efectuat pe un număr de 331 gestante, care au născut copii cu masa între 500-1000 g, în baza 
investigațiilor clinico-paraclinice necesare. A fost apreciată evoluția complicată a procesului de 
gestație în situațiile date și influența MEMN asupra indicilor perinatali.  
 
Actualitate. Importanţă deosebită, în cadrul prematurității, o prezintă problema copiilor 
cu MEM (500-1000 g), care în ultimii ani au început să fie incluşi în statistica oficială de stat 
[1,4]. Implementarea tehnologiilor noi în domeniul perinatologiei, contribuie la scăderea 
pierderilor reproductive în acest segment de copii, tratamentul carora trebuie orientat către 
scăderea letalitaţii şi a riscului de invalidizare. Necătând la faptul că această problemă este pusă 
în discuţie pe larg în ultimii ani şi în pofida perfecţionării metodelor de diagnostic, ea prezintă, în 
continuare, multiple întrebări nesoluţionate și din cauza lipsei, în perioada de gestaţie, a unei 
conduite în funcţie de factorul etio-patogenetic, ceea ce ar putea permite prelungirea sarcinii, în 
scopul maturizării pe cât este posibil a fătului [2,5] . 
Scopul studiului a constat în aprecierea factorilor de risc și evoluției sarcinii în cazul 
copiilor cu MEMN.  
Material si metode. Studiul a fost efectuat în baza Catedrei Obstetrică şi Ginecologie 
FECMF, USMF “Nicolae Testemiţanu”, în cadrul secțiilor IMSP ICŞDOSMşiC. A fost studiată 
documentaţia medicala (fişa de examinare obstetricală, a nou-născutului). Pentru a determina 
factorul de risc care a contribuit la naşterea copiilor cu masa între 500-1000 g, a fost utilizată 
metoda de anchetă și a interviului. În scopul completării bilanţului clinico-paraclinic, au fost 
utilizate investigaţiile: infecțiile complexului TORCH, bacteriologia eliminărilor din vagin şi 
urină, examenul ecografic, examinarea macro- şi microscopică a complexului placentar. 
Numărul total de 331 gestante a fost cercetat în funcţie de: vârsta de gestație (VG) – 22-34 SG, 
masa fătului la naştere (500-1000 g), gradul de prematuritate (1,2,3,4).  
Rezultate și discuţii. Pe parcursul studiului efectuat, am remarcat naşterea copiilor cu 
MEMN printre gestantele cu vârsta ≤20 ani şi >32 ani în 26,9±2,4% cazuri. În 162 cazuri 
(48,9±2,7%), gestantele au fost primipare, având anamneza obstetricală complicată (AOC) prin 
avort spontan până la 12 săptămâni de gestaţie (SG). Numărul multiparelor a constituit 169 
cazuri (51,0±2,7%). În 74 cazuri (43,8±3,8%), multiparele au avut naștere prematură (NP) în 
anamneză între 26-34 SG, iar în 29 cazuri (39,2±5,7%) au născut copii cu MEMN, ceea ce 
determină prezenţa factorului repetitiv de survenire a prematurității [3]. Cea mai manifestă 
maladie care a complicat evolutia sarcinii actuale, cu majorarea incidenţei în funcţie de gradul 
prematurităţii şi masei nou-născutului a fost ccea cardiovasculară atât congenitală (stenoza şi 
insuficienţa valvulelor ca patologie de sinestătătoare, asocierea acestora şi survenirea 
insuficienţei cardiace de gradel II-III etc.), cât şi dobândită (hipertensiune arterială esenţială, 
viciu cardiac postreumatic etc.), apreciata în 168 cazuri (51,0±2,7%). În 26 cazuri (15,5±2,8%) 
pacientele au suportat intervenţii chirurgicale pe cord anterior sarcinii. Patologia renală s-a 
dezvoltat în 204 cazuri (61,6±3,4%), maladiile respiratorii au fost determinate în 89 cazuri 
(26,9±2,4%), bolile gastro-intestinale – în 109 cazuri (32,9±4,5%). În 104 cazuri (31,4±2,5%) a 
fost diagnosticat sindromului antifosfolipidic, fiind specificată şi AOC prin avorturi spontane 
recurente (32 cazuri – 30,8±2,5%) în situațiile date. Maladiile ginecologice (infertilitate, 
dereglări de ciclu menstrual, stare după miomectomie sau metroplastie) au fost prezente în 82 
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cazuri (24,8±2,4%), incidenţa acestora fiind mai crescută printre pacientele care au născut copii 
cu masa între 500-699 g (43 gravide – 52,4±5,5%). Gestantele au suportat avort medical în 
anamneză în 128 cazuri (38,7±2,7%), cel mai mare număr de avorturi fiind atestat în cazul 
nașterii copiilor cu masa între 500-899 g. În 147 cazuri (44,4±2,7%), AOC a fost complicată prin 
NP la VG între 26-33 SG. Este important de menţionat faptul că în 33 cazuri (22,4±3,4%), la 
gestantele cu AOC prin avorturi spontane, habituale, decese perinatale, NP, naşterea copiilor cu 
masa între 500-1000 g, retard de dezvoltare intrauterină (RDIU) al fătului, nu a fost efectuat un 
diagnostic şi tratament profilactic, ceea ce a generat manifestarea repetată a prematurităţii. 
Prematuritatea şi MEMN este asociată cu evoluţia patologică a perioadei de gestaţie, 
caracterizată printr-un număr mare de acutizări a maladiilor preexistente şi asocierea frecventă a 
complicaţiilor sarcinii [1,5]. Hipertensiunea indusă de sarcină (HIS) s-a manifestat în 112 cazuri 
(33,8±2,6%), complicându-se cu preeclampsie în 39 cazuri (34,8±4,5%), necesitând tratament 
antihipertensiv şi anticonvulsivant, sau revizuirea conduitei sarcinii și /sau naşterii. Cea mai 
înaltă incidenţă a HIS a fost apreciată în cazul gestantelor care au născut copii cu masa între 700-
899 g, ceea ce frecvent a constituit indicaţie urgentă către finalizare. Sarcina a evoluat în 141 
cazuri (42,6±2,7%) pe fondal de iminenţă de avort spontan precoce sau tardiv, ceea ce a necesitat 
diagnostic ecografic repetat cu determinarea lungimii colului uterin (LCU) şi tratament de 
menţinere. Sarcina s-a complicat cu iminenţă de NP, în medie în 106 cazuri (32,0±2,6%), 
necesitând diagnostic clinico-paraclinic şi decizie asupra conduitei ulterioare. În 12 cazuri 
pacientele au fost internare direct în sala de naştere, pentru conduita nașterii per vias naturalis 
(PVN), acestea adresându-se în faza activă a travaliului, anterior nefiind în evidenţa medicilor de 
familie şi obstetrician. Rezultatele obţinute indică prezenţa vaginozei bacteriene în 78 cazuri 
(23,6±2,3%). Prezenţa infecţiilor complexului TORCH, frecvent în asociere cu patologia urinară 
și ruperea prematură a membranelor amniotice (RPMA), a fost apreciate în 49 cazuri 
(55,7±5,2%), confirmate clinico-paraclinic. În 14 cazuri (28,6±6,4%) a fost apreciată Ig M 
pozitivă, iar în 35 cazuri (71,4±6,4%) – Ig G pozitivă. Aceste infecţii au constituit factori etio-
patogenetici în special în grupul copiilor cu ponderea între 500-899 g la VG între 22-32 SG.   
Managementul sarcinii a fost suplimentat prin examen ecografic pentru aprecierea stării 
in utero al fătului și a complexului placentar. În cazul gestantelor cu AOC, a fost stabilită 
asocierea patologiei lichidului amniotic: oligoamnios – în 73 cazuri (22,1±2,3%) și  
polihidamnios – în 158 cazuri (47,7±2,7%). A fost abordată o conduita individualizată, în 
situațiile date, în vederea  ameliorării stării gestantei şi a fatului, şi elecţiei momentului oportun 
pentru finalizarea sarcinii, în caz de necesitate. Anomaliile fetale au fost determinate în 42 
cazuri, ceea ce a constituit 12,7±1,8% (spina bifida, anomalii ale sistemului nervos central, vicii 
cardiace, boala Down etc.), preponderent între 22-28 SG. A fost determinată o necorespundere a 
gradului de maturizare a placentei la 26-34 SG, în 31 cazuri (9,4±1,6%). Au fost apreciate și alte 
modificări ale complexului placentar: dilatări chistice – 85 cazuri (25,7±2,4%), dilatări ale 
vaselor placentare – 68 cazuri (20,5±2,2%), calcificate – 126 cazuri (38,1±2,7%) etc. 
Modificările menţionate au fost asociate frecvent cu: HIS, preeclampsie, decolare prematură de 
placentă normal inserată şi nivel înalt de morbiditate perinatală. Placenta praevia a fost 
determinată în 156 cazuri (47,1±2,7%), constituind prin hemoragie manifestă, indicaţie către 
finalizarea urgentă a sarcinii prin operație cezariană (OC) între 23-34 SG. 
Examenul Doppler a fost efectuat preponderent între 26-32 SG. În 144 cazuri 
(62,9±2,7%) modificări velocimetrice nu au fost semnalate, iar în 53 cazuri (62,4±5,3%) a fost 
observată o modificare nepronunţată a tuturor parametrilor velocimetrici (grupul IA, IB). 
Modificări pronunţate ai indicilor velocimetrici, cu dereglări în circulatia utero-placentară şi 
feto-placentară au fost stabilite în 20 cazuri (23,5±4,6%), aparţinând grupului II. În 12 cazuri 
(14,1±4,1%) a fost apreciată suferinţa fetală cronică (grupul III), condiţionată de patologia 
maternă decompensată, preeclampsie gravă şi /sau RDIU al fătului. În situaţiile date, 
velocimetria Doppler pe artera cerebrala medie a fătului cu indicele Arbeille subunitar, fluxul 
diastolic nul sau inversat, au prezentat indicaţie urgentă către efectuarea OC între 28-34 SG. 
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Rezultatele examinării macro- şi microscopice a complexului placentar, au stabilit patologii ale 
complexului placentar ca insuficienţă placentară și afecţiuni inflamatorii caracterizate prin: 
hipoplazie placentară, membranită, corioamnionită, deciduită, viluzită, angiopatie hipertrofico-
stenozantă idiopatică a reţelei vasculare a corionului vilar etc. 
În cadrul cercetării, am stabilit că gravidele s-au adresat în peste 80% cazuri 
desinestătător, solicitând servicii de spitalizare pentru oferirea unei conduite obstetricale în 
vederea investigaţiilor clinico-paraclinice, modalităţii de conduită a sarcinii şi /sau naşterii şi 
îngrijirilor oferite nou-născuţilor. Acuzele gestantelor au avut expresie clinică de: iminenţă de 
avort spontan, iminenţă de NP, RPMA, patologie fetală şi /sau a anexelor fetale etc. Gestantele 
au fost spitalizate în medie timp de 7 zile, fiindu-le administrat tratament: tocolitic, profilaxia 
sindromului de detresă respiratorie (SDR), antibacterian, antimicotic, uroseptic, antihipertensiv, 
anticonvulsivant etc., în funcţie de factorul etio-patogenetic determinat, conform Protocoalelor 
Instituţionale Standard [4,5]. 
Influenţa prematurităţii şi MEMN a fost apreciată prin starea nou-născutului şi 
particularităţile de adaptare a acestuia în perioada neonatală. Starea nou-născutului în primele ore 
post-partum, a fost determinată de influenţa factorului etio-patogenetic şi intensitatea suferinţei 
intrauterine. În 113 cazuri (34,1±2,6%), masa fătului la naştere a constituit 500-699 g; în 140 
cazuri (42,3±2,7%) – între 700-899 g; iar 78 gestante (23,6±2,3%) au născut copii cu ponderea 
între 900-1000 g. Copiii s-au născut PVN în 219 cazuri (66,2±2,6%), OC fiind efectuată în 112 
cazuri (33,8±2,6%). Indicaţiile pentru OC au fost: decolarea de placentă normal inserată, 
placenta praevia complicată prin hemoragie, HIS incorigibilă, preeclampsie severă, patologie 
maternă decompensată etc. În peste 50% cazuri a fost administrată soluţia Dexametazona, cu 
scop de profilaxie a SDR, în doză deplină. De menţionat faptul că letalitatea printre copiii cu 
MEMN rămâne înaltă [1,5]. Nivelul mortalităţii perinatale a prezentat 45 cazuri, iar mortalitatea 
neonatală tardivă a survenit în 8 cazuri, cauzele fiind: infecţie intrauterină, sepsis, asfixie severă, 
malformaţii congenitale, hemoragie intraventiculară, leucomalacie, boala hemolitică, boala 
membranelor hialine, fetopatie diabetică etc. În toate cazurile copiii au fost îngrijiți în condiţiile 
secţiei de reanimare şi terapie intensivă, necesitând supraveghere şi tratament prin utilizarea 
tehnologiilor medicale contemporane (combaterea deficienţelor în ventilaţia pulmonară şi 
tulburărilor metabolice, aport caloric, administrarea de surfactant în scop de a reduce 
morbiditatea neonatală, în special la prematurii de gradele III-IV). Măsuri de resuscitare au fost 
efectuate copiilor născuţi între 26-32 SG, cu masa între 700-1000 g. 
Concluzii 
Rezultatele studiului au apreciat factorii de risc pentru MEMN (NP şi avort spontan în 
anamneză, infecţia TORCH, agravarea maladiilor materne) și complicarea evoluției sarcinii 
(HIS, preeclampsie, iminenţă de întrerupere).  
A fost stabilită necesitatea efectuării examenului ecografic pentru aprecierea LCU și a 
stării fătului și complexului placentar.  
A fost apreciată influenţa MEMN asupra indicilor perinatali, aceasta fiind direct 
proporţională cu gradul de prematuritate, masa la naştere şi factorul etio-patogenetic. 
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